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Introducción
El hemangiosarcoma (HSA) es un tumor de origen vascular endotelial de pronóstico grave. 
Representa el 7% de todas las neoplasias caninas. Todas las razas pueden verse afectadas, pero el 
Pastor Alemán, Golden Retriever y Labrador Retriever están especialmente predispuestos. Aunque 
hay casos descritos en animales jóvenes, la mayoría se dan en animales de edad avanzada1-3. 
La localización primaria suele ser en órganos como el bazo, hígado, aurícula derecha y 
tejido subcutáneo. Sin embargo, cualquier órgano que esté vascularizado puede verse im-
plicado.  En el momento del diagnóstico es frecuente la presencia de metástasis afectando 
principalmente al hígado, mesenterio y pulmones2,4,5. Aunque el tratamiento de elección para 
un HSA solitario o aislado es la cirugía, se recomienda la administración de una quimioterapia 
adyuvante para mejorar el pronóstico de estos animales. Hay varios protocolos diferentes, y 
aquellos que incluyen la doxorrubicina entre los fármacos administrados son los que obtienen 
un mayor éxito6-9. Los perros afectados tienen una supervivencia media de 6 meses. 
 El neumotórax espontáneo (NE) es un neumotórax cerrado, producido por fugas de 
aire desde el parénquima pulmonar, sin que haya historia de trauma10. Es muy poco frecuente 
en pequeños animales, y aunque no está descrito como enfermedad primaria en el perro11, si 
lo está en la especia humana12. El NE canino suele ser secundario a una enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, ruptura de bullas pulmonares o de vesículas subpleurales13,14. Otras causas 
menos comunes son neumonía, abscesos pulmonares, granulomas parasitarios, enfermedad 
tromboembólica, quistes congénitos y neoplasia15,16.
 Este artículo describe un caso atípico de HSA pulmonar primario, diagnosticado a partir de la 
aparición de disnea aguda asociada a un NE como único signo clínico, en un perro Pastor Alemán. 
Caso clínico
 Un perro Pastor Alemán, macho, no castrado, de 6 años de edad, fue referido 
al HCV de la UAB por la aparición aguda de un cuadro de disnea, sin historia previa de 
trauma. El veterinario referente había detectado fiebre, leucositosis neutrofílica con des-
viación a la izquierda, trombocitopenia y neumotórax. La terapia que había preescrito 
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consistía en un antibiótico y un antipirético. 
 El día de la visita en el HCV el perro pesaba 41 kg. 
Las alteraciones detectadas en el examen físico general fue-
ron mucosas orales congestivas, tiempo de relleno capilar 
disminuido, respiración difi cultosa, taquicardia y distensión 
abdominal. 
Se inició un tratamiento de shock a base de oxigeno-
terapia administrada por medio de máscara de oxígeno, y 
fl uidoterapia con Ringer lactato IV a 90 ml/kg/h. Una vez 
estabilizado, se realizaron pruebas de imagen (radiología 
y ecografía, Fig. 1) que mostraron un neumotórax bilate-
ral con consolidación de los lóbulos pulmonares caudales 
y efusión pleural leve, hepatomegalia y esplenomegalia. 
Para resolver el neumotórax fue necesario el drenaje to-
rácico mediante un tubo de toracostomía y una válvula 
de Heimlich.
El perro tenía leucocitosis (33,280 células/μl; valores 
de referencia, 6,000 a 17,000 células/μl) caracterizada por 
neutrofi lia madura (29,619 células/μl; valores de referencia, 
3,000 a 11,500 células/μl) y leve monocitosis (1,664 célu-
las/μl; valores de referencia, 150 a 1,350 células/μl). La bio-
química sérica y el análisis de orina eran normales. Se hizo 
una aspiración con aguja fi na del hígado y del bazo, que 
mostraron características compatibles con una infl amación 
piogranulomatosa, con cambios degenerativos en los neu-
trófi los. 
Como existía la posibilidad de una infección primaria en 
el tórax (cuerpo extraño) se inició antibioterapia de amplio 
espectro a base de ampicilina a 20 mg/kg/8 h (Britapena) y 
trimetoprim sulfametoxazol 15 mg/kg/12 h (Septrinb). 
Al día siguiente el tubo de toracostomía drenó también 
una pequeña cantidad de líquido. El análisis de este líquido 
mostraba la presencia de un exudado purulento con cam-
bios degenerativos en los neutrófi los, por lo que se envió 
una muestra para el cultivo y antibiograma de la misma. El 
estado del perro había mejorado de manera signifi cativa y la 
disnea había remitido (Fig. 2). Se repitió la ecografía de ab-
domen observando que el hígado y bazo habían recuperado 
su tamaño normal. 
El quinto día se obtuvo el resultado del cultivo del líqui-
do pleural, que fue negativo. Como el neumotórax persis-
tía, se decidió realizar la cirugía. Se realizó una toracoto-
mía abordando mediante una esternotomía, observándose 
múltiples nódulos distribuidos por todos los lóbulos pul-
monares. Para controlar y eliminar la fuga de aire se realizó 
una lobectomía craneal derecha. Se enviaron muestras de 
líquido y tejido para el estudio microbiológico e histopa-
tológico. 
Dos días después de la cirugía las radiografías de tórax 
no mostraban neumotórax y el tubo torácico fue retirado.
Los resultados de los cultivos aeróbicos y anaeróbicos del 
tejido pulmonar resultaron negativos.
En el estudio histopatológico se observaron células fusi-
formes agrupadas formando estructuras vasculares en gran-
des áreas del tumor, con un patrón variable de cromatina y 
fi guras mitóticas. El tumor crecía hacia la luz de los alvéolos 
y bronquiolos, con grandes áreas hemorrágicas imitando 
hematomas (Figs. 3, 4 y 5). Por lo tanto, según el tipo celu-
lar y patrón histopatológico, el diagnóstico fi nal fue de HSA 
pulmonar. 
Figura 1. Desplazamiento craneal del corazón, consolidación de lóbulos 
pulmonares caudales y líneas de  sura interlobares. Neumotórax.
Figura 2. Mejoría clínica del perro después de la estabilización inicial.
(a)Reig Jofre
(b)Medeva Pharma
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Figura 3. Células neoplásicas formando canales vasculares en grandes 
áreas del tumor. (x100, HES).
Figura 4. Células neoplásicas bordeando los espacios vasculares con nú-
cleos  prominentes y un patrón variable de cromatina. (x40, HES).
Figura 5. Crecimiento del tumor hacia la luz bronquiolar. (x100, HES).
El perro fue dado de alta del hospital tres días después 
de la cirugía. Se prescribió terapia antibiótica hasta la retira-
da de la sutura.
Diez días después de la cirugía, el examen físico era normal. 
En ese momento se realizó una ecocardiografía para descartar 
un HSA primario cardíaco. Se recomendó quimioterapia, pero 
los propietarios la rechazaron. En el momento de escribir este 
artículo (nueve meses después), el perro seguía teniendo una 
buena condición general, con una frecuencia respiratoria nor-
mal y sin evidencia de progresión de la enfermedad.
Discusión
El HSA puede localizarse a nivel pulmonar como metás-
tasis de un HSA en otra localización o como una neoplasia 
pulmonar primaria. En un estudio con 211 perros con HSA, 
sólo 4 tenían un foco primario localizado a nivel pulmonar4. 
En otro estudio retrospectivo con 104 casos, sólo un 1,92% 
(2/104) de los casos eran descritos como HSA pulmonar pri-
mario17.  En este caso, no había evidencia de HSA primario 
en bazo, hígado, aurícula derecha y tejido subcutáneo. No 
obstante, serían necesarios otras técnicas de diagnóstico por 
imagen y diversos procedimientos para realizar biopsias y 
excluir completamente otras localizaciones de la neoplasia, 
ya que la ecocardiografía y la ecografía abdominal no son lo 
sufi cientemente sensibles18.
Las urgencias respiratorias oncológicas más frecuentes 
son la obstrucción de vías aéreas, hemorragia, efusión pleu-
ral maligna y síndrome de vena cava superior. Otras presen-
taciones menos comunes de tumores pulmonares metastá-
ticos o primarios son neumotórax peragudo (como en este 
caso clínico), hemoptisis y hemotórax19.
Existen pocos casos descritos en la bibliografía veteri-
naria de neumotórax espontáneo asociado a una neoplasia 
pulmonar. Hay descripciones que incluyen neoplasias como 
carcinoma broncoalveolar, carcinoma anaplásico, carcinoma 
ectático multifocal y melanoma maligno metastático.  Un 
tumor pulmonar puede producir cavidades, necrosis de la 
pleura visceral y como consecuencia  neumotórax espon-
táneo20. El caso descrito presentaba disnea debido a un 
neumotórax espontáneo agudo. La histopatología puso de 
manifi esto la infi ltración y destrucción del tejido pulmonar 
normal por las células neoplásicas, siendo ésta probable-
mente la causa del neumotórax.
En un estudio retrospectivo de 64 casos con neumotó-
rax espontáneo, sólo en uno de los 4 perros con neoplasia 
pulmonar se sospechó la presencia de la misma a partir de 
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las radiografías prequirúrgicas15. En este caso, los hallazgos 
quirúrgicos diferían de lo esperado por las imágenes radio-
lógicas. Este hecho se podría explicar por el colapso de los 
lóbulos pulmonares secundario al neumotórax, por la super-
posición de la silueta cardíaca y diafragma con los lóbulos 
pulmonares, o por la lesión enmascarada por la atelectasis 
por compresión  y congestión hipostática21.
En el examen inicial se detectó también hepatoespleno-
megalia y leucocitosis. Además el perro tenía taquicardia, 
taquipnea y había sido tratado con antitérmicos para el con-
trol de la fi ebre. El síndrome de respuesta infl amatoria sisté-
mica (conocido como SIRS) se defi ne actualmente como una 
reacción sistémica generalizada en pacientes que presentan 
al menos dos de los siguientes criterios: fi ebre o hipoter-
mia, taquicardia, taquipnea y leucocitosis o leucopenia22,23. 
Este caso cumple todos los criterios. El SIRS podría haberse 
desencadenado por la hipoxia tisular, y éste progresó a un 
shock distributivo, ya que se apreciaron mucosas orales con-
gestivas y un tiempo de relleno capilar disminuido. Este tipo 
de shock se produce por una hipovolemia efectiva originada 
por la liberación a circulación sistémica de vasodilatadores 
en respuesta al SIRS24.
El SIRS puede aparecer en respuesta a un proceso infec-
cioso o no infeccioso (sepsis, quemaduras, trauma, pancrea-
titis, neoplasia, enfermedad inmunomediada…) En este caso 
el diagnóstico de HSA puede justifi car la presencia del SIRS. 
No obstante, a pesar de que los cultivos del líquido pleural y 
del tejido pulmonar no revelaron ningún agente infeccioso, 
la presencia de sepsis no pudo ser descartada totalmente ya 
que no se realizaron cultivos de sangre.  La trombocitopenia 
podría explicarse por un cuadro de coagulación intravascu-
lar diseminada secundario al SIRS y al HSA25,26.
El abordaje clínico de un NE requiere la estabilización 
del paciente mientras se realizan pruebas para encontrar 
la causa y decidir si está indicado un tratamiento quirúr-
gico14. A pesar de que algunos casos pueden solucionarse 
sólo con tratamiento médico11, últimamente se recomienda 
la intervención quirúrgica temprana para un diagnóstico y 
tratamiento defi nitivo15. Por otra parte, la cirugía puede in-
crementar la supervivencia a largo plazo en perros con NE 
secundario a neoplasia.
En este caso la aplicación del tubo de toracostomía para 
el drenaje torácico no consiguió resolver el acumulo de aire 
y no se identifi có ninguna enfermedad subyacente. El trata-
miento inicial de perros con NE consiste en la toracocente-
sis o tubo de toracostomía, y está indicada la toracotomía 
exploratoria si el NE y los signos clínicos persisten más de 
48 horas15,27,14. Sin embargo, si la tomografía computeriza-
da permite localizar el origen del problema, la toracoscopia 
podría ser una alternativa útil para la solución del neumotó-
rax28. En este caso la toracostomía fue retrasada porque los 
propietarios rechazaron inicialmente la cirugía. Aunque la 
intervención quirúrgica no fue defi nitiva para tratar la causa 
subyacente ya que la neoplasia estaba generalizada, sí fue 
útil para identifi car la fuente de fuga de aire y solucionar el 
neumotórax.
Según el conocimiento de los autores, no hay estudios 
acerca del pronóstico del HSA pulmonar primario. Sin em-
bargo, y a pesar de la excision quirúrgica incompleta y la 
ausencia de quimioterapia, la supervivencia de este perro es 
sorprendentemente superior a la media descrita para otros 
perros con HSA en otras localizaciones. Cabe contemplar la 
posibilidad de que se pudiera tratar de otro proceso similar 
al HSA (como un hemangioma o hamartoma vascular) ya 
que, aunque los hallazgos histopatológicos eran muy com-
patibles e indicativos de HSA,  a veces son necesarias técni-
cas immunohistoquímicas para diferenciar completamente 
entre ambos diagnósticos29. 
Como conclusión, se destaca la importancia de incluir 
las neoplasias pulmonares (incluido el HSA pulmonar) en el 
diagnóstico diferencial de perros con neumotórax espontá-
neo, incluso con radiografías torácicas sin indicios de focos 
neoplásicos pulmonares. 
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Title
Primary pulmonary hemangiosarcoma in a German shepherd dog with spontaneous pneumothorax
Summary
Primary pulmonary hemangiosarcoma was described in a 6 years old German shepherd dog, which was referred because of dyspnea 
related to spontaneous pneumothorax. Clinical fi ndings consistent with systemic infl ammatory response syndrome were also noticed. 
Medical therapy consisted on antibiotics, fl uid therapy and thoracic drenaige but, as it did not completely resolve the pneumothorax, 
exploratory thoracotomy was performed. Histopathology revealed the presence of spindle shaped cells forming vascular type structures. 
As other primary neoplasia locations were excluded with several imaging techniques performed, primary pulmonary HSA was diagnosed. 
Nine months later, and despite no further treatment, the dog was still in a good clinical condition.
Key words: canine, hemangiosarcoma, pneumothorax, pulmonary.
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